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STRESZCZENIE
W ostatnich doniesieniach naukowych stwierdzono istnienie związku między niedoczyn-
nością tarczycy a podwyższoną masą ciała. Wyniki innych badań sugerują, że u osób oty-
łych występują statystycznie wyższe stężenia TSH. Dotyczy to również wartości TSH
zawierających się w przedziale normy, jednak przy stężeniu TSH w przedziale 2,5–4,5 mg/dl
obserwowano zwiększone ryzyko występowania otyłości i zespołu metabolicznego w po-
równaniu ze stężeniem TSH poniżej 2,5 mg/dl. Stężenie parametrów oceniających funk-
cję tarczycy wpływa nie tylko na stopień gromadzenia tkanki tłuszczowej, ale także na jej
rozmieszczenie. U osób otyłych stwierdzono zmniejszoną ekspresję genów TSHR oraz
TRa1 zarówno w tkance tłuszczowej wisceralnej, jak i podskórnej. Ostatnio opublikowa-
no kilka publikacji wskazujących na istotny związek między aktywnością TSH a stężeniem
leptyny w surowicy, co może wyjaśniać, przynajmniej częściowo, mechanizmy odpowie-
dzialne za rozwój otyłości u pacjentów z nieprawidłowym TSH. Na podstawie powyższych
badań zaproponowano praktyczne rekomendacje postępowania z pacjentami otyłymi
z nieprawidłowym stężeniem TSH. (Forum Zaburzeń Metabolicznych 2010, tom 1, nr 1,
63–65)
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ABSTRACT
Recent studies suggest the association of low thyroid function with high body mass. More-
over, some of them describe higher TSH levels in obese subjects. In euthyroidism, subjects
with a TSH in the upper normal range (2.5 to 4.5 mU/l) were more obese and had an incre-
ased likeliness for the metabolic syndrome. Thyroid function parameters have been asso-
ciated not only with obesity, but associations with the type of adiposity have been noted.
However, in both subcutaneous and visceral fat, the thyroid gene (TSHR and TRa1) expres-
sion was reduced in obesity. Recently published data, indicated the relationship between
TSH and leptin serum concentrations, have partially explained the mechanisms responsi-
ble for obesity development in patients with altered TSH. In the view of those observations
the recommendation for daily practice in obese patients with altered TSH  has been propo-
sed. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2010, vol. 1, no 1, 63–65)





U chorych z niedoczynnością tarczycy
stwierdza się zaburzenia w funkcjonowaniu
wielu narządów i układów. Wynika to z wie-
lokierunkowości działania hormonów tar-
czycy: tyroksyny (T4, thyroxine) i trójjodoty-
roniny (T3, triiodothyronine). Równocześnie
niedoczynność tarczycy wymienia się na
pierwszym miejscu wśród endokrynologicz-
nych przyczyn otyłości zarówno u dzieci, jak
i dorosłych [1]. O ile sytuacja jest dość jasna
w przypadku chorych otyłych z niedoczynno-
ścią tarczycy, o tyle osoby otyłe z prawidłową
czynnością tarczycy wymagają również dia-
gnostyki w zakresie hormonu tyreotropowe-
go (TSH, thyroid stimulating hormone),
a często także hormonów tarczycy, równo-
cześ-nie z parametrami biochemicznymi
krwi.
Wiadomo, że u chorych z otyłością staty-
stycznie częściej występuje subkliniczna nie-
doczynność tarczycy z podwyższonym stęże-
niem TSH i prawidłowym stężeniem wolnej
tyroksyny (fT4, free thyroxine).
Biorąc pod uwagę, że za zużycie spoczyn-
kowej energii w około 30% odpowiada tar-
czyca, można przypuszczać, że wysokie war-
tości TSH, jako wynik obniżonej aktywności
gruczołu tarczowego, będą sprzyjały obniże-
niu metabolizmu, a w konsekwencji podwyż-
szaniu masy ciała. W odniesieniu do wyni-
ków najnowszych badań okazuje się jednak,
że zależności między aktywnością TSH
a procesami prowadzącymi do powstania
otyłości nie są takie proste.
Na podstawie wyników badań klinicz-
nych wiadomo, że wskaźnik masy ciała
(BMI, body mass index) wykazuje pozytywną
korelację z wartościami TSH w surowicy
zarówno u pacjentów z hipotyreozą, jak
i eutyreozą, ze wszystkimi metabolicznymi
konsekwencjami takiego stanu [2, 3]. Doty-
czy to również wartości TSH zawierających
się w przedziale normy, jednak przy stężeniu
TSH w przedziale 2,5–4,5 mg/dl obserwowa-
no zwiększone ryzyko występowania zespo-
łu metabolicznego w porównaniu ze stęże-
niem TSH poniżej 2,5 mg/dl, czego wyrazem
był wyższy wskaźnik talia/biodra i wyższe
wartości triglicerydów [2]. Wskazuje to na
możliwość działania TSH na gromadzenie
i prawdopodobnie czynność wisceralnej
tkanki tłuszczowej.
W innych badaniach wykazano, że u pa-
cjentów ze zwiększoną zawartością podskór-
nej tkanki tłuszczowej występują statystycz-
nie wyższe stężenia TSH, przy obniżonych
wartościach fT4. Jednocześnie w obserwa-
cjach pacjentów leczonych bariatrycznie
stwierdzono, że obniżenie masy ciała prowa-
dzi do stopniowego obniżenia stężenia TSH,
ale zawsze w zakresie wartości prawidłowych
[4]. Może to świadczyć o wpływie TSH na
miejscowe odkładanie tkanki tłuszczowej
podskórnej lub także o działaniu tkanki
tłuszczowej na przysadkowe wydzielanie
TSH, chociaż niskie wartości hormonów tar-
czycy fT3 i fT4, stwierdzane u osób otyłych,
zdają się przeczyć takiemu stwierdzeniu.
Aby wyjaśnić mechanizmy, które mogą
odpowiadać za zmiany stwierdzane w stęże-
niach powyższych hormonów, należy prze-
analizować badania genów dotyczących re-
ceptorów związanych z funkcjami tarczycy
(TSHR, thyroid-stimulating hormone recep-
tor oraz TRa1).
U osób otyłych stwierdzono zmniejszoną
ekspresję genów TSHR oraz TRa1 zarówno
w tkance tłuszczowej wisceralnej, jak i pod-
skórnej. W przypadku istotnego obniżenia
masy ciała, a w konsekwencji zmniejszenia
ilości tkanki tłuszczowej, obserwowano odwra-
calność tego zjawiska, połączoną z normali-
zacją stężenia TSH i wolnej trójjodotyroniny
(fT3, free triiodothyronine). Autorzy uważają,
że świadczy to o wpływie adipocytów na
wydzielanie TSH i aktywność tarczycy [5].
Jednak powyższe stwierdzenia wymagają
dalszych badań.
Ostatnio ukazało się kilka publikacji
wskazujących na istotny związek między ak-
tywnością TSH a stężeniem leptyny w suro-
wicy [6].
vv Wiadomo, że
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Wiadomo, że leptyna ma istotne znacze-
nie w zachowaniu odpowiedniej równowa-
gi  energetycznej ustroju dzięki wielu me-
chanizmom neuroendokrynnym. Wobec
tego stwierdzenie zależności między stęże-
niem leptyny a BMI zarówno u chorych
z niedoczynnością, jak i nadczynnością tarczy-
cy może wyjaśniać, przynajmniej częściowo,
mechanizmy odpowiedzialne za rozwój oty-
łości u pacjentów z nieprawidłowym TSH.
Jednocześnie korelacja stężenia leptyny
i TSH nie przekładała się na funkcje tarczy-
cy, co dodatkowo utwierdza autorów niniej-
szego artykułu w przekonaniu, że istnieją
jeszcze niewyjaśnione mechanizmy hormo-
nalne i neuroendokrynne, które prowadzą
przez zespół metaboliczny do otyłości.
Na podstawie powyższych badań wydają
się celowe następujące rekomendacje
praktyczne:
— wysokie prawidłowe stężenie TSH (ale
w zakresie normy) u pacjenta otyłego
powinno się znormalizować po zmniej-
szeniu masy ciała bez konieczności le-
czenia L-tyroksyną;
— po zakończeniu leczenia nadczynności
tarczycy należy kontrolować zarówno
energetyczność, jak i skład stosowanej
przez pacjenta diety; szczególną uwagę
przywiązuje się do spożycia węglowoda-
nów, które zwykle jest większe w okresie
nadczynności tarczycy;
— u pacjentów stosujących L-tyroksynę po
zakończeniu leczenia nadczynności tar-
czycy należy utrzymać wartości TSH przy
dolnym zakresie normy;
— zarówno u wszystkich pacjentów z niedo-
czynnością tarczycy, jak i u pacjentów
z TSH w górnych przedziałach normy po-
winno się zadbać o prawidłową dietę, ak-
tywność fizyczną i modyfikację zacho-
wań, niezależnie od przyczyny niedo-
czynności i od aktualnej masy ciała, bez
względu na to, czy konieczna jest terapia
L-tyroksyną [8].
Mimo powyższych zaleceń nie można
traktować terapii L-tyroksyną jako sposobu
na kontrolę masy ciała w przypadku prawi-
dłowo funkcjonującej  tarczycy. Kontrower-
sje budzi przede wszystkim możliwość wywo-
łania objawów nadczynności tarczycy u cho-
rego w przypadku eutyreozy [9].
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